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 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور و ﻋﻮاﻣﻞ Tﻓﺮاواﻧﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
  ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ آن
  
  ،3، ﻣﺮﻳﻢ راﺳﺘﻲ2، دﻛﺘﺮ ﺳﻠﻴﻤﺎن ﺧﻴﺮي1، دﻛﺘﺮ ﻫﺪاﻳﺖ اﻟﻪ ﺷﻴﺮزاد1، ﭘﮋﻣﺎن ﺑﺸﻜﺎر1ﻟﻴﻼ ﻛﺮﻳﻤﻲ
 *4، دﻛﺘﺮ ﺑﺘﻮل ﭘﻮرﻗﻴﺼﺮي3ﻛﺎﻇﻢ ﻧﻮرﺑﺨﺶ ﻣﺤﻤﺪ دﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪ
ﮔﺮوه آﻣﺎر زﻳﺴﺘﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد،  2اﻳﺮان؛ ،  ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮدﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﮕﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، 1
، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ  ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت4؛ اﻳﺮانﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺷﻬﺮﻛﺮد،داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ، ﮔﺮوه اﻃﻔﺎل3ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان؛ 
  ﺷﻬﺮﻛﺮد، اﻳﺮان ﺷﻬﺮﻛﺮد،
  19/11/22:  ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش  19/11/61 :ﻲاﺻﻼح ﻧﻬﺎﻳ  19/9/82 : ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
 
 
  
  
 
  
  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﮔﺮوﻫﻲ ﻧﺎﻫﻤﮕﻮن از اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﺘﻴﻜﻲ 
اﺳﺖ ﻛﻪ در اﺛﺮ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺮﻋﺖ ﺳﺎﺧﺖ ﻳﻜﻲ از زﻧﺠﻴﺮه ﻫﺎي 
در .  ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ آﻳﺪβ ﻳﺎ  α و اﻏﻠﺐ زﻧﺠﻴﺮهﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ
  ﺳﻤﻲ ﺗﺎﻻ βو ﺧﺎورﻣﻴﺎﻧﻪ ﺷﻴﻮع ﻪﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺣﻮاﻟﻲ ﻣﺪﻳﺘﺮاﻧ
  
 ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ  βﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻮارث ﻫﻤﺰﻣﺎن دو ژن ﻣﻌﻴﻮبﻣﺎژور 
ﻏﺎﻟﺐ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺟﻬﺶ ژﻧﻲ . (1) ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان  )A→G(I-IISVIﺗﺎﻻﺳﻤﻲ اﻳﺮاﻧﻲ  ﺑﺘﺎ
 ﺟﻬﺶ ژﻧﻲ. ﺑﺎﺷﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ آن در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺷﻤﺎﻟﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ
  :ﭼﻜﻴﺪه
از راﻫﻜﺎرﻫﺎي راﻳﺞ درﻣﺎﻧﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن ﻫﺎي ﻣﻜﺮر و درﻣﺎن دﻓﻊ آﻫﻦ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﺳﻤﻲ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﻲ آﻳﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﻮارض ﻋﻔﻮﻧﻲ از ﻣﺸﻜﻼت ﺟﺪي در ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺎﻻ. اﺳﺖ
 و ارﺗﺒﺎط Tدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي اﺻﻠﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي . ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي اﻳﻤﻴﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  .آن ﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﻦ، ﻣﻴﺰان ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن، ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ ﺳﺮم و درﻣﺎن دﻓﻊ آﻫﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 72ﻄﻌﻲ  ﻣﻘ-در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺳﺎل ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ 01-03ﺑﺎ ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ  0931در ﺳﺎل ﻫﺎﺟﺮ ﺷﻬﺮﻛﺮد 
 ﻧﻔﺮه از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ از 62ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﻴﺰ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﮔﺮوه . ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺮدﻧﺪ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ورﻳﺪي در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﺳﺪﻳﻢ ﻫﭙﺎرﻳﻦ ﺟﻤﻊ آوري . ﻨﺲ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺘﻨﺪﻟﺤﺎظ ﺳﻦ و ﺟ
و ﭘﺲ از ﻟﻴﺰ ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل ﻧﺸﺎﻧﺪار ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﻴﺰ 
ﻧﺘﺎﻳﺞ . ش ﺧﻮﻧﻲ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻓﻮق و ﺷﻤﺎر. ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮﻳﻚ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
  . و ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ اﺳﭙﻴﺮﻣﻦ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪ yenhtiW-nnaM و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﻫﺎيSSPSدر ﻧﺮم اﻓﺰار 
 ﺑﻪ T ﺗﻌﺪاد ﻣﻄﻠﻖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺶ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و درﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي : ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
 8DC و  4DC در ﻫﺮ دو ﮔﺮوهTﻫﺎي  ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ(. P<0/100) ﺑﻮد ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻛﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ
در ﻫﺮدو  +72DC+3DCﻫﺎي  ﻓﺮاواﻧﻲ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ(. P>0/50)ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪاﺷﺖ 
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﺟﺰﺋﻲ 4DCﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﺗﻨﻬﺎ در زﻳﺮ ﮔﺮوه   در ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮد8DC و  4DCﻧﻮع ﺳﻠﻮل
ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و ﻣﺼﺮف دﺳﻔﺮال و ﺗﻌﺪاد +72DC+4DC+3DC ﻫﺎي  ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ(. P=0/70) دار ﺑﻮدﻲ ﻣﻌﻨ
  . دﺳﻔﺮال ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻌﻜﻮس داﺷﺖﺑﺎ ﺳﻦ، ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و ﻣﺼﺮف +72DC+8DC+3DCﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
 Bاز ﻧﻈﺮ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور ﻛﻪ  ﺑﺮ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 اﺣﺘﻤﺎﻻً -72DC+3DCاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺘﻮﺳﻂ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ . دارﻧﺪ T ﻣﻨﻔﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻔﻴﻒ ﺳﻠﻮل Cو 
 ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻦ، ﻣﻴﺰان ارﺗﺒﺎطﻣﻨﻌﻜﺲ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺤﺮﻳﻚ آﻧﺘﻲ ژﻧﻴﻚ ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ اﺳﺖ و اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ 
  . ﺗﻮﺿﻴﺢ داده ﺷﻮد +72DC +3DCﻫﺎيﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و درﻣﺎن دﻓﻊ آﻫﻦ ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺳﻠﻮل 
  
   .-72DCﭘﻴﺮي اﻳﻤﻨﻲ، ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ، ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور، Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ :ه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪيژوا
  ﺎران                    ﻟﻴﻼ ﻛﺮﻳﻤﻲ و ﻫﻤﻜ                           در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور          Tﻓﺮاواﻧﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
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ﺻﻮرت ﺷﺎﻳﻊ در ﻧﻮاﺣﻲ ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻪ  ﺑ)C→G(V-ISVI
ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ در  βﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع . (2)اﻳﺮان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
  درﺻﺪ8-01ﻓﺎرس و ﻧﻮاﺣﻲ ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ  اﺻﻔﻬﺎن،
  .(3)ﺑﺮآورد ﺷﺪه اﺳﺖ 
از راﻫﻜﺎرﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ راﻳﺞ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻣﻨﻈﻢ ﺧﻮﻧﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺪﻧﺒﺎل آن درﻣﺎن  ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﺘﻌﺪد و
دﻓﻊ آﻫﻦ ﺟﻬﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﻲ از اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎر آﻫﻦ 
 ،(ymotcenelpS )اﺳﭙﻠﻨﻜﺘﻮﻣﻲ. (1)ﮔﺮدد ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ
اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻌﺪي درﻣﺎﻧﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ 
ﺑﺎ اﻳﻦ (. 4)ﺣﻔﻆ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد  ﺧﻮن و
 ﻛﻴﻔﻴﺖ زﻧﺪﮔﻲ اﻓﺮاد را ﺗﺤﺖ ،وﺟﻮد ﻋﻮارض درﻣﺎن
ﻋﻮارض ﻋﻔﻮﻧﻲ از اﺻﻠﻲ ﺗﺮﻳﻦ  .(3)دﻫﺪ  ﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲﺄﺗ
ﻣﻴﺮ در ﺑﻴﻤﺎران  زا و دوﻣﻴﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري
ﺪ ﻛﻪ ﺗﺼﻮر ﻨﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﻲ آﻳ ﮋور ﺳﻤﻲ ﻣﺎﺗﺎﻻ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﺘﺎ
. (4)ﻣﻲ ﺷﻮد ﻧﺎﺷﻲ از ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي اﻳﻤﻴﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ در ﺳﺎل ﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي زﻳﺎدي ﺟﻬﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﺘﻼﻻت اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻫﻤﻮرال در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ از ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي 
  (.5-7)ه اﺳﺖ اﻳﻤﻨﻲ در آن ﻫﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﻫﺎ ﺑﺎ  اﻧﺘﻘﺎل وﻳﺮوس ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﺪاوم آﻧﺘﻲ ژﻧﻲ و
  وVBH، VCHﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮي اﻳﻤﻨﻲ ﻧﻈﻴﺮ 
ﻫﺎي ﻣﻜﺮر ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺴﺮﻳﻊ   ﻃﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮنVMC
ﺷﺮاﻳﻂ  وﺟﻮد. (8-01)ﮔﺮدد ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﭘﻴﺮي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ
اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻛﻪ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻋﻤﺪه ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﭘﻴﺮي 
ﮋور ﺑﻪ دﻟﻴﻞ  ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎدر ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺑﺘﺎ  اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖ،
. (11-31)ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن ﻫﺎي ﻣﺪاوم و ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
از ﻃﺮﻓﻲ اﺳﭙﻠﻨﻜﺘﻮﻣﻲ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻧﺎﺗﻮان ﻛﺮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در 
ﻛﭙﺴﻮﻟﺪار ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺣﻔﺎﻇﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي 
  ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن ﻣﺪاوم ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ 
  .(3)ﻣﻲ ﮔﺮدد 
ﻫﺎ ﺑﺎ  ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﺮوهﺮ زﻳﺮ ﮔﺿﺎدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣ
 ﻛﺎﻧﺎﻟﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ و ﭘﻴﺮي 4اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي 
  72DC و ﺑﻴﺎن8DC/4DCاﻳﻤﻨﻲ از دﻳﺪﮔﺎه ﺗﻐﻴﻴﺮات 
 ﭘﺲ 72DCﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎي . ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
  ﻫﺎ ﻛﺎﻫﺶ  از ﺗﺤﺮﻳﻚ آﻧﺘﻲ ژﻧﻴﻚ در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  .ﻨﺪﺴﺘﻫو ﻧﺸﺎﻧﻪ اي از ﭘﻴﺮي اﻳﻤﻨﻲ ( 41)ﺪ ﻨﻣﻲ ﻳﺎﺑ
ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن ﻣﻜﺮر 
، در ﻣﻌﺮض ﺑﺮﺧﻮرد ﻣﺪاوم ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻧﻬﺎ ﺑﺎ  آاز اﻳﻦ رو ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ زﻳﺮ ﮔﺮوه از ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ در
ﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﺄﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﺗ.  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪاﻫﻤﻴﺖ
ﺗﻐﻴﻴﺮ اﻳﻦ ﺳﻦ، ﻣﻴﺰان ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ و ﻣﻴﺰان ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن ﺑﺮ 
  .ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑﻴﻤﺎر 72روي ﺑﺮ ﻣﻘﻄﻌﻲ  - ﺗﻮﺻﻴﻔﻲاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﺎﻳﺸﺎت )ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﺘﺎ
(  ﺳﺎل01-03رﻧﺞ ﺳﻨﻲ  ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ و ﭘﺎراﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ، ﺑﺎ
ﺷﻬﺮﻛﺮد در  ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻫﺎﺟﺮ
  .ﺮﻓﺖ ﺻﻮرت ﮔ0931ﺳﺎل 
ﺑﺎ )ﻫﻤﻪ ﺑﻴﻤﺎران داراي ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻨﻈﻢ ﺧﻮﻧﻲ 
ﺟﻬﺖ ﺣﻔﻆ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ( روز 02 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ
  ﻠﺪي اﺳﺘﻔﺎده  ﺟاز دﺳﻔﺮال زﻳﺮ ﺑﻮدﻧﺪ و 01ld/rg
، ﺳﺎﺑﻘﻪ C ﻳﺎ Bﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ . ﻛﺮدﻧﺪﻣﻲ
ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ،   ﻣﺜﺒﺖ، درﻣﺎن دﻓﻊ آﻫﻦ ﺑﺎ دﻓﺮﻳﭙﺮون،VIH
   ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ از 42 ﻳﺎ اﺳﻴﺪﻓﻮﻟﻴﻚ  Cﻣﺼﺮف وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ . داﺷﺘﻨﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي 
 ﻧﻔﺮه از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺪون 62ﻧﻴﺰ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﮔﺮوه 
ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻛﻢ ﺧﻮﻧﻲ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ از ﻟﺤﺎظ ﺳﻦ و 
  رﻧﺞ ﺳﻨﻲداراي )ﺟﻨﺲ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺘﻨﺪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻃﻮل ﻣﺪت زﻣﺎن ﺟﻤﻊ آوري  ،( ﺳﺎل11-13
 ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ اﻃﻤﻴﻨﺎن
  .و ﺣﺎد ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﻪ ﺑﻴﻤﺎران داراي ﺷﺮاﻳﻂ 
ﻧﺎﻣﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺮﻛﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ و  ورود و رﺿﺎﻳﺖ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻛﺎﻣﻞ از 5ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺑﻴﻤﺎران و اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﺿﺪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺑﻴﻤﺎر )ﻊ آوري ﺷﺪ ﺟﻤ ﻫﭙﺎرﻳﻦ ﺳﺪﻳﻢ اﻧﻌﻘﺎد
 ﺳﭙﺲ ﺟﻬﺖ ﻟﻴﺰ ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي(. ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
 51ﻗﺮﻣﺰ، ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﻘﺪار ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  gnisyl SCAF ﻛﻨﻨﺪهدﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق ﺑﺎ ﻣﺎده ﻟﻴﺰ
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9 
ر ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ و د ﺳﭙﺲ. اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ
 آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ ﺣﺎوي( SBP=enilas dereffub etahpsoP )ﺳﺎﻟﻴﻦ
و  =nimubla mures enivoB( )ASB  درﺻﺪ5 ﺳﺮم ﮔﺎوي
  . ﺳﺪﻳﻢ آزﻳﺪ ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺷﺪﻧﺪ درﺻﺪ0/1
ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي  ﺳﻠﻮل ﻫﺎدر اداﻣﻪ 
ﺗﺎرﻳﻜﻲ  دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق و 03ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل ﺑﻪ ﻣﺪت 
  درﺻﺪ5ﺣﺎوي  SBP ﭘﺲ از ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ و
 آزﻳﺪ ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﻴﺰ  ﺳﺪﻳﻢ درﺻﺪ0/1 و ASB
  .(51)ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮﻳﻚ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
ﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺧﺎرج ﻛﺮدن ﭘﻼﻛﺖ، اﺑﺘﺪا ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ، ﻣﻨﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ و ﺟﺪاﺳﺎزي ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻲ 
ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺣﺪاﻗﻞ .  ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪCSS/CSFروي ﻧﻤﻮدار 
ﺳﭙﺲ . ﺳﻠﻮل در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ 00003
، ﻣﺸﺨﺺ EPﻠﻮرﺳﻨﺲ  از روي ﺷﺪت ﻓ+3DCﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
در  8DC  و4DCﺷﺪﻧﺪ و ﻧﻤﻮدار ﻧﻘﻄﻪ اي دو ﭘﺎراﻣﺘﺮي از 
 ﺟﻬﺖ ﻧﻤﺎﻳﺶ درﺻﺪ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در  72DCﻣﻘﺎﺑﻞ
در اﻧﺘﻬﺎ آﻧﺎﻟﻴﺰ . ﺗﺮﺳﻴﻢ ﺷﺪ +8DC  و+4DC دو زﻳﺮ رده
  . ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖXAMOLFﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮﻳﻚ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار 
 آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎل ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  :ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ nosnekciD notceBاز ﺷﺮﻛﺖ 
 ,)5yc-EP( 8DC-itnA ,)CPA( 4DC-itnA
 lortnoC CTIF 72DC-itnA ,)EP( 3DC-itnA
  . ﺑﻮدﻧﺪ κb2GgI SM ,κ1GgI SM ;sepytosi
ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﻫﺮ ﻣﻮرد ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ در ﻧﻬﺎﻳﺖ، 
  ﻧﺎﻟﻴﺰ آﺑﻪ داده ﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﻓﻠﻮﺳﺎﻳﺘﻮﻣﺘﺮي و 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ  و ﻧﻴﺰ ﺷﻤﺎرش ﻛﺎﻣﻞ ﺧﻮﻧﻲ XAMOLFﺰار ﻧﺮم اﻓ
 ده ازﺎﺘﻔﺳ اﺎو ﺑ SSPSﻧﺮم اﻓﺰار آﻣﺎري داده ﻫﺎ در ﮔﺮدﻳﺪ و 
 و ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ اﺳﭙﻴﺮﻣﻦ  yenhtiW-nnaMﻫﺎي آﻣﺎريآزﻣﻮن 
  .ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪ
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﻧﻔﺮ ﺑﺎ 72ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را 
 36ﻪ  ﻛﻧﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ داد71/7 ± 5/20ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﻴﺰ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ . ﻫﺎ ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ نآدرﺻﺪ 
 91/6 ± 6/1  ﻧﻔﺮه از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ62ﮔﺮوه 
 ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن در . ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ درﺻﺪ75/7ﺷﺎﻣﻞ 
   ﻫﻔﺘﻪ، ﻣﻴﺰان ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ ﺳﺮم3/2 ± 0/3ﺑﻴﻤﺎران 
   و ﻣﻴﺰان ﻣﺼﺮف دﺳﻔﺮال9251/3 ± 459/8 ld/gn
  . ﺷﺐ در ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮد5/2 ± 0/8
 در ﺑﻴﻤﺎران (CBW )ﻌﺪاد ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪﺗ
ﺑﻴﺶ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد، اﻣﺎ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري ﺑﻴﻦ 
ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ  در 4958/01 ± 3378/5) ﺑﻴﻤﺎران CBWﺷﻤﺎرش 
  در4315/31 ± 818/89)در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ( ﻣﻜﻌﺐ
در ﺑﻴﻤﺎران در (. P>0/50)ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ( ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﻣﻜﻌﺐ
ﻔﻮﺳﻴﺘﻮز ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻟﻨ
 در Tاز ﻃﺮﻓﻲ درﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي (. P<0/100)
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ( 82/36 ± 42/20)ﺑﻴﻤﺎران 
ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻌﻨﺎداري داﺷﺖ ( 45/18 ± 41/78)
 و +4DCدرﺻﺪ و ﺗﻌﺪاد ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي (. P<0/100)
  در ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮ  +8DC
  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ( )P>0/50) ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻣﻌﻨﻲ داري 
ﻮﺳﻴﺖ ــــﺪاد ﻟﻨﻔـــﺰان ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻌــــﻣﻴ
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ +72DC+4DC+3DC
، اﻣﺎ ﺗﻌﺪاد (P=0/70)دار ﺑﻮد ﻲ ﻣﻌﻨﻲﺟﺰﻳﺑﻪ ﻃﻮر 
 ﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي +72DC+8DC+3DCﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
 (P>0/50)در ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﺪاﺷﺖ 
  (. 2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺳﻦ، ﻣﻴﺰان ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ، 
  ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و ﻣﻴﺰان دﺳﻔﺮال ﻣﺼﺮﻓﻲ ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد 
 ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﺗﻐﻴﻴﺮات Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
   ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ Tﻫﻴﭻ ﻳﻚ از ﻣﻮارد ﻓﻮق ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل 
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي (.P>0/50)ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪاﺷﺖ 
 ﺑﺎ ﻣﻴﺰان ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و ﻣﺼﺮف 72DC+4DC+3DC+
داري داﺷﺖ ﻲـــﺮال ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻌﻨـــدﺳﻔ
، در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ (P<0/50)
ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎ ﺳﻦ و ﻣﻴﺰان ﻓﺮﺑﺘﻴﻦ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ و ﺗﻌﺪاد 
 ﺑﺎ ﻛﻠﻴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻏﻴﺮ از  +72DC+8DC+3DCﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺮﻳﺘﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻌﻨﻲ داري داﺷﺖ ـــﺰان ﻓـــﻣﻴ
  .(3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
  ﺎران                    ﻟﻴﻼ ﻛﺮﻳﻤﻲ و ﻫﻤﻜ                           در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور          Tﻓﺮاواﻧﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
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  ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  :1 ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
                        ﮔﺮوه ﻫﺎ                
 ريﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ دا ( ﻧﻔﺮ62)ﺷﺎﻫﺪ  ( ﻧﻔﺮ72)ﺑﻴﻤﺎر  ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻮﻟﻮژﻳﻚ
 >0/50 4315/31 ± 818/98 4958/01 ± 3378/5 ﺗﻌﺪاد ﻟﻮﻛﻮﺳﻴﺖ در ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﻣﻜﻌﺐ
 <0/100 2212/12 ± 345/7 4026/6 ± 4897/22 ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ در ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﻣﻜﻌﺐ
 <0/100 45/18 ± 41/78 82/36 ± 42/20 +3DC درﺻﺪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 >0/50 446/51 ± 492/5 675/37 ± 54/31 در ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﻣﻜﻌﺐ T+4DCﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 >0/50 714/40 ± 551/44 504/53 ± 102/71  در ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﻣﻜﻌﺐT+8DC ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 >0/50 1/45* 1/24* 8DC/4DCﻧﺴﺒﺖ 
  . داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﻧﺪ* ؛دﺳﺘﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰي: DC؛ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ" اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر± ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ"داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
  
  
  و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور  در ﺑﻴﻤﺎران +72DCان ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﻴﺰ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ :2 ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
       ﮔﺮوه ﻫﺎ                           
 ﻧﻮع ﺳﻠﻮل
 داريﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨ ( ﻧﻔﺮ62)ﺷﺎﻫﺪ  ( ﻧﻔﺮ72)ﺑﻴﻤﺎر 
 0/70 674/59 ± 552/33 572/17 ± 691/54 +72DC+4DC+3DC ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 0/23 892/86 ± 911/43 632/38 ± 061/86 +72DC+8DC+3DC ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
  .دﺳﺘﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰي : DC ؛ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ" اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر± ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ "داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت
  
  
   در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور+72DC T و ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي T ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﻴﻦ ﺷﻤﺎرش ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي :3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
دﺳﺘﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰ: DC
  ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ                     ﻓﺎﻛﺘﻮر                          
 ﻧﻮع ﺳﻠﻮل
 ﻣﻴﺰان ﻣﺼﺮف دﺳﻔﺮال ﻣﻴﺰان ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن ﻣﻴﺰان ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ ﺳﻦ
 -0/11 -0/62 0/31 -0/72 ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
 Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 0/06 0/81 0/45 0/71 P ارزش 
 -0/17 -0/26 -0/550 -0/92 ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
 +72DC+4DC+3DC ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 0/20 0/40 0/98 0/81 P ارزش 
 -0/17 -0/56 -0/91 -0/34 ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ
 +72DC+8DC+3DC ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 0/20 0/30 0/06 0/40 P ارزش 
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  :ﺑﺤﺚ
وﺟﻮد ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ در ﺑﻴﻤﺎران 
ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور ﻧﻈﻴﺮ ﻧﻘﺺ در ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي  ﻣﺒﺘﻼﺑﻪ ﺑﺘﺎ
ﻛﻤﭙﻠﻤﺎن و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژ، ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺗﻌﺪاد و ﻋﻤﻠﻜﺮد 
ﻮﻟﻴﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻫﺎ و ﻧﻘﺺ در ﺗ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ دﻗﻴﻖ اﻳﻦ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري. (61)اﺳﺖ 
 اﻣﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺑﺎر آﻫﻦ، ﺗﺰرﻳﻘﺎت ﻣﺘﻌﺪد ،ﻧﻴﺴﺖ
ﻫﺎي آﻟﻮژﻧﻴﻚ ﺑﻪ ﺑﺪن و اﺳﺘﻔﺎده از  ﺧﻮن و ورود آﻧﺘﻲ ژن
در (. 81،71،9)ﻋﻮاﻣﻞ دﻓﻊ ﻛﻨﻨﺪه آﻫﻦ ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻢ ﻛﺎري ﺑﻴﻤﺎران ﻃﺤﺎل ﺑﺮداري ﺷﺪه و ﻧﻴﺰ ﻣ
ﻃﺤﺎل ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻮز ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ آﻳﺪ و در ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ 
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺑﺮداﺷﺖ ﻃﺤﺎل و ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﻜﺎت ﻣﺪاوم آﻧﺘﻲ 
  ﺧﺎرج ﻛﺮدن ﻃﺤﺎل . (01) ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ژﻧﻴﻚ
ر اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران  د Tﻫﺎي ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
  .(91) ﮔﺮدد
داري ﻲ ﻣﻌﻨ ﺗﻐﻴﻴﺮ 8DC/4DCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺴﺒﺖ 
و gdoH ﺑﺎ ﺷﺎﻫﺪ ﻧﺪاﺷﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
ﻫﻤﻜﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﺪه و ﺗﻨﻬﺎ در درﺻﺪ ﻛﻤﻲ از ﺑﻴﻤﺎران 
، در (02) ﻫﻢ ﺳﻮﻳﻲ دارد ،ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻌﻜﻮس ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮي ﻣﻌﻜﻮس ﺷﺪن اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد . (12)ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع   ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ،C و Bﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ از ﻧﻈﺮ 
 را ﺗﺎ ﺣﺪي ﺗﻔﺴﻴﺮ 8DC/4DCﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻣﻲ
  .ﻧﻤﺎﻳﺪ
 Tﻫﺎي  در ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
و ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران، ﻣﻴﺰان ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ، ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و ﻣﺼﺮف 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ . دﺳﻔﺮال ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ
 دارد Tد ﺳﻠﻮل اﻳﻨﻜﻪ ﻃﺤﺎل ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ در ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻌﺪا
 ﻧﻔﺮ ﻃﺤﺎل ﺑﺮداري ﺷﺪه اﻧﺪ، اﻳﻦ 21و در ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران، 
ﻴﺮ ﺄﺛﻣﻮﺿﻮع ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي دﻳﮕﺮ را ﺗﺤﺖ ﺗ
  .ﻗﺮار دﻫﺪ
ﻳﻜﻲ از ﻧﻜﺎت ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻴﺎن 
ﻫﺎي ﺧﺎﻃﺮه اي  ﺳﻠﻮل.  ﺑﻮدT ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 72DC
  ر و ﺗﺼـــﻮر ﻣﻲ ﺷﻮد د(22)ﺪ ــﻫﺴﺘﻨ -72DC ﺮاﻳﻲــــاﺟ
  
 در . ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل را از دﺳﺖ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
ﺨﻮرده ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن آن در ﺳﻄﺢ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﻟاﻓﺮاد ﺳﺎ
ﻫﺎي داراي   و ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل(32) دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ T
 در ﺑﻴﻦ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 72DCﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻي 
ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﭘﺲ از ( 42)وﻳﺮوس ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
 ژن اﻳﻦ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ آن را از دﺳﺖ داده ﺘﻲآﻧﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ 
دو دﺳﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﺧﺎﻃﺮه اي اﺟﺮاﻳﻲ ﻳﻌﻨﻲ  ﻫﺮ. اﻧﺪ
 ﻣﻨﻔﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ 72DC از ﻧﻈﺮ +AR54DC و +OR54DC
 ﻧﻴﺰ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي Bدر ﺳﻠﻮل ﻫﺎي . (52)
در . (62) ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ -72DC-DgI
  و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﻴﺰaderoblAﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
  -82DC-72DC-AR54DCيدرﺻﺪ ﺑﺎﻻﻳﻲ از ﺳﻠﻮل ﻫﺎ
در . (72)ﻟﻮده ﺑﻪ ﺗﺮﻳﭙﺎﻧﻮزوم دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ آدر ﺑﻴﻤﺎرن 
 ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ دوز ﺑﺎﻻﺗﺮ وﻳﺮوس داراي VIHﻋﻔﻮﻧﺖ 
-7RCC-72DCﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي از ﻧﻮع 
در ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﻮق . (82)ﻫﺴﺘﻨﺪ  +OR54DC
ﺎن ﺛﻴﺮ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﺮ ﺑﻴﺄ ﺗژﻧﻴﻚﺑﺮﺧﻮردﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ آﻧﺘﻲ 
 در ﺳﻄﺢ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ و در 72DCﻣﻮﻟﻜﻮل 
ﺑﺮوز اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل در ﺑﻴﻤﺎران در ﻫﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺰان
ه  ﻛﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد8DC  و4DCدو ﺟﻤﻌﻴﺖ 
 ﺑﻪ 4DCﻨﻬﺎ در زﻳﺮ ﮔﺮوه ﺗ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت اﺳﺖ
دار ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﺮﺧﻮرد  ﻲﻲ ﻣﻌﻨﻳﻃﻮر ﺟﺰ
ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺘﻘﺎل ﻫﺎي  ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﻣﺤﺪود ﺑﻴﻤﺎران . ﺧﻮن آﻟﻮژﻧﻴﻚ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ﻓﺘﻮﺗﻴﭗ، ﺷﺎﻳﺪ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ 
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان 4DCدر زﻳﺮ ﮔﺮوه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 
ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و ﻣﺼﺮف دﺳﻔﺮال ارﺗﺒﺎط  اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
  ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺎيدارﻣﻌﻨﻲ
 و ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻨﻔﻲ  T+72DCﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
 ﺑﻪ ﺳﻄﺢ 8DCوﺟﻮد داﺷﺖ ﻛﻪ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ ﻣﻴﺰان  .ﻣﻌﻨﻲ داري رﺳﻴﺪ
ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎ ﺧﺼﻮﺻﺎً در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران اﻓﺰاﻳﺶ 
  ﺎران                    ﻟﻴﻼ ﻛﺮﻳﻤﻲ و ﻫﻤﻜ                           در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور          Tﻓﺮاواﻧﻲ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
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واﺣﺪ ﺧﻮن ﻣﺼﺮﻓﻲ ﺗﻌﺪاد . دارد، اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺘﻈﺎر اﺳﺖ
   ﻣﺜﺒﺖ در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه 72DCﺑﺎ ﺗﻌﺪاد ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﺑﺎ .  ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻨﻔﻲ داﺷﺖ8DC و 4DC ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﻳﻨﻜﻪ ﺗﺰرﻳﻖ ﻫﺮ واﺣﺪ ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ 
اﻳﻦ را در ﻣﻌﺮض آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي آﻟﻮژﻧﻴﻚ ﻗﺮار دﻫﺪ، 
  +72DC+3DCﻫﺎيﭘﺪﻳﺪه ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ .  داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪارﺗﺒﺎط
ﺑﺮ  ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﺛﺮ ﻣﻨﻔﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، اﻣﺎ ﻇﺎﻫﺮاً
ﺛﻴﺮي ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ ﺄ ﺗT در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 72DCﺑﻴﺎن ﻓﺘﻮﺗﻴﭗ 
و ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ و اﻳﻦ ﻓﺘﻮﺗﻴﭗ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻓﺮﻳﺘﻴﻦ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﺎ ذﺧﻴﺮه . ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ
آﻫﻦ ﺑﺪن ارﺗﺒﺎط دارد، در اﻟﺘﻬﺎﺑﺎت و ﺑﻌﻀﻲ از ﺷﺮاﻳﻂ 
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ، ﺑﺎﻳﺪ در ﺧﺼﻮص 
  ﻫﺎ  ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖﺮ ﮔﺮوهــــﺮات زﻳـــﺗﺄﺛﻴﺮ آن ﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴ
 .ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد
  
 :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺘﺎﻳﺞ اﺳﺎس ﻧ ﺑﺮ
ﻣﻨﻔﻲ  VIHو  C وB ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﻣﺎژور ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
 در 8DC/4DCﻲ ﻧﺴﺒﺖ  ﺗﻨﻬﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺟﺰﻳ،ﻫﺴﺘﻨﺪ
ارﻧﺪ و اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران در ﻃﻮل اﻳﻦ دوران  دT ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي
.  را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪT اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻔﻴﻒ ﺳﻠﻮل ،از ﺑﻴﻤﺎري
از  -72DC +3DCاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺘﻮﺳﻂ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ، اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣﻨﻌﻜﺲ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺤﺮﻳﻚ آﻧﺘﻲ 
اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ اﺳﺖ و اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ژﻧﻴﻚ ﻏﻴﺮ 
ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻦ، ﻣﻴﺰان ﺗﺰرﻳﻖ ﺧﻮن و درﻣﺎن دﻓﻊ 
ﺗﻮﺿﻴﺢ داده   -72DC +3DCﺳﻠﻮل ﻫﺎيآﻫﻦ ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ 
در ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮاورده ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﺣﺎوي . ﺷﻮد
 و ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﺟﻮان ﺗﺮ
ﻓﻊ آﻫﻦ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺗﺎ ﺧﻮن و ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ داروﻫﺎي د
ﺣﺪ زﻳﺎدي از ﭘﻴﺮي زودرس ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ در ﺑﻴﻤﺎران . ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻛﺮد
   ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ، ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد 01ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﻴﺶ از 
ﻣﻲ ﮔﺮدد ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺗﻐﻴﻴﺮات و ﭘﺪﻳﺪه ﭘﻴﺮي 
ﺮ ﻧﻴﺰ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ زودرس، اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻨﻴﻦ ﻛﻤﺘ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﺎﻳﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﭘﻴﺮي . ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ
  .ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ﮔﺮدد
  
   :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﺎﻟﻲ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﮕﺎه 
ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ  -ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد در ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ
. ﮕﺰاري ﻣﻲ ﮔﺮدداﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺪﻳﻨﻮﺳﻴﻠﻪ از آﻧﻬﺎ ﺳﭙﺎﺳ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﺑﺨﺶ ﺗﺎﻻﺳﻤﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ و ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺮﻛﺖ 
  .ﻛﻨﻨﺪه در ﻃﺮح ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﻲ ﮔﺮدد
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Background and aims: Of common therapeutically methods among thalassemia patients are 
repeated transfusion and iron-chelation therapy. Infectious complications are considered as serious 
problems among thalassemia patients, which could be derived from immunologic abnormalities. In 
the present study, the frequency of main subsets of T lymphocytes and CD3+ CD27+ lymphocytes 
and the association between these changes and age, blood transfusion rate, serum ferritin, and iron-
chelation therapy were examined. 
Methods: In this cross-sectional study, 27 patients (10-30 years old) with major thalassemia, 
according to clinical and experimental criteria, referring to Hajar Hospital of Shahrekord in 2011 
were enrolled. Control group included 26 healthy people matched with the patients by age and 
gender. Venous blood samples were collected in the tubes containing sodium heparin, stained with 
labeled monoclonal fluorescent antibodies after red cells’ lysis, and analyzed by flowcytometrically. 
The number of cells was calculated according to the above analysis’ results and blood cell count. The 
data were analyzed by SPSS using Mann-Whitney and Spearman correlation. 
Results: The absolute number of lymphocytes in the patients was significantly higher than that in the 
control group and the percentage of T lymphocytes was significantly lower in the patients compared 
to the control group (P<0.001). The number of T lymphocytes in both groups of CD4 and CD8 was 
not significantly different between the patients and the control group (P>0.05). The frequency of 
CD3+ CD7+ lymphocytes in both cell types of CD4 and CD8 was lower in the patients compared to 
the control group. This difference was partially significant only in CD4 subset (P=0.07). The number 
of CD3+CD4+CD27+ lymphocytes was inversely correlated with blood transfusion rate and desferal 
consumption, and the number of CD3+CD8+CD27+ lymphocytes was inversely correlated with age, 
blood transfusion, and desferal consumption. 
Conclusion: Regarding the results, it can be concluded that the patients with major thalassemia who 
are hepatitis B- and hepatitis C-negative have T cell mild disorders. The moderate increase in 
CD3+CD27- lymphocyte subset possibly reflects unspecific antigenic stimulation, probably 
explained by negative association between age, blood transfusion rate, and iron-chelation and the 
frequency of CD3+CD27+ cells.  
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